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メタボリックシンドローム（MetS）で HbA１c５．４％～
５．７％を示した９６例（健診集団３６７）中７６例において，７５g
OGTTを施行し臨床的検討した。本邦の診断基準の
MetSの頻度は４．５％，HbA１c５．５％以上とすると３１．５％
であった。GTTの結果 HbA１c５．４％で約１／２，５．５％～
５．７％で３／４に耐糖能障害を認めた。MetSの頻度は
HbA１c５．６％より，HOMA上昇と％脂肪酸（FFA）の低
下は HbA１c５．７％で有意であった。その特徴は肥満，低
HDL-C／高 TG，低 Adiponectin／高 Leptin，高 IRI／高
FFA，高 HOMAであり，GTTの結果には非MetSと
差はなかった。HOMA１．７以上群はウエスト肥満，同上
血液所見と高血圧の頻度が高く，高感感度CRPを５００ng/
ml以上でみると，低HDL-C，GTT後高血糖，高IRI（１２０），
高 FFA，高 HOMAを示した。両者の相関の共通する
因子は Leptin，空腹時 IRI，負荷後 FFAであり，MetS
においては，脂肪酸マクロファージ経路とインスリン抵
抗性の関与が推察された。
近年，メタボリックシンドローム（以下，MetS）が
社会的問題（BMI２５≦男性１２．４％，女性４．０％）１）となっ
ており，その臨床的病態に関して多くの報告がある２‐９）。
MetSの診断基準において本邦では内臓脂肪３）が注目さ
れているが，他方，インスリン抵抗性に関しても多くの
因子の介在が認められている４‐１０）。そこで，当科外来健
診集団において，とくに，hs-CRPとMetSおよびイン
スリン抵抗性に関して検討し，２～３の知見を得たので
報告する。
対象と方法
平成１８年度健診対象は３６７例（男性９６例，女性２７１例），
平均年齢７０．０±７．６歳と高齢で女性の多い集団である。
１７年度健診のMetSの OGTTの検討において HbA１c
５．５～５．８％で高頻度の耐糖能異常を認めたため１１），今回
は HbA１c５．４％～５．７％を示した９６例（２６．２％）中７６例
（６９．５±７．５歳，男性１７例，女性５９例）に対し，７５gOGTT
（トレーラン G７５）を施行し，各種臨床検査，すなわち，
ウエスト周囲長（cm），血糖（BS : mg/dl），IRI（μU/
ml : CLIA法，アーキテクト．インスリン），NEFA（以
下，FFA : mEq/l，酵素法，ネスコート NEFA-V２），体
脂肪率（％：インピーダンス法，オムロン），hs-CRP（ng/
ml：ネフロメトリー法NラテックスCRPⅡ），レプチン
（以下，Leptin. ng/ml : RIA法 ヒトレプチン RIAキッ
ト），アディポネクチン（以下，Adipo. μg/ml : ELISA法，
ヒトアディポネクチンELISAキット），PWV（mm/sec：
オムロコーリン フォルム）を測定し，各々を詳細に比
較検討した。％IRI３０１２）は［（負荷３０分値－前値）／前値）］×
１００，％FFA３０および％FFA１２０１２）も３０，１２０分後の変動
率を示している。
有意差検定は student’t testおよび χ２検定によった。
結 果
健診母集団３６７例中，本邦の診断基準によるMetSの
頻度は非糖尿病（空腹時血糖 FBS１１０mg/dl以上）で
４．５％，糖尿病者を FBS１１０mg/dl以上とするとそれは
１４．４％である。なお，FBS１１０mg/dl以上（n＝２９０）の
頻度は４．８％であった。HbA１c５．５％以上を IGTまたは
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FBS１１０mg/dl以上と判断するとMetSの頻度は３１．５％，
HbA１c５．４～５．７％の７５gOGTTから IGTと見た場合では
３３．５％であった。なお，HbA１c５．４％の IGT～DMの頻
度は４８．１％，５．５％～５．７％では各 ８々２．４％，６３．７％，７５％
の耐糖能異常を示し，MetSの頻度は HbA１cレベルに
比例し増加した（表１）。
次に，HbA１cレベルによる７５gOGTTの BS，IRIお
よび FFAの反応性を表２示す。HbA１c５．４％を正常と
すると，HbA１c５．５％の３０分値で BSと FFA，５．６％では
６０分値で IRIの上昇が認められ，５．７％では負荷前より
BS，IRIの高値，さらに，３０～１２０分にかけ BS，IRI，
FFAとも遅延高反応を示した。
MetSの臨床的特徴は肥満症と高血圧は高頻度であり，
その検査所見からは高 TG／低 HDL-C血症，低 Adipo．／
高 Leptin血症，高 IRI／高 FFA血症と HOMA-IR高値
を示したが，７５gOGTTで血糖値にMetSおよび非MetS
間に差異はなく，本邦でのMetSには高血圧が必須とな
る（表３）。
そこで，hs-CRPを５００ng/ml（０．０５mg/dl）レベルで
区別し，各々のパラメーターを比較検討した（表４）。
hs-CRP５００ng/ml以上で有意差が認められのは HDL-C
と負荷後BS，１２０分 IRI，３０～６０分後FFAおよびHOMA-
IRであり，高血圧（HT）およびMetSの頻度には差は
なかった。さらに，インスリン抵抗性の指標とされてい
る HOMA-IR（２以上は疑い有とされているが）症例数
の問題より，（正常１．６以下）１．７以上と１．６以下で比較検
討した（表５）。前者に有意差が認められたのは表の如
く，年齢，ウエスト周囲長，Adipo．，Leptin，FBS，負
荷後 IRIと FFAで，また，HTの頻度は多かったが，
軽度の肥満傾向以外にはMetSに差異はなかった。なお，
hs-CRPは HOMA-IR高値群が高い値を示したが標準偏
差が大きく両群間に有意差は認めなかった。
表６に hs-CRPと HOMA-IRの他の臨床検査項目との
相関係数を示す。両者に共通して有意差が認められたの
は Leptin，負荷前 IRIと FFAのみであった。HOMA-IR
とは相対的に肥満，低 HDL-C／高 TG血症，低 Adipo．／
高 Leptin血症，高 IRI／高 FFA反応の関係がみられ，hs-
CRPにおいては低 HDL-C血症，高 Leptin血症，負荷前
表１．外来健診におけるメタボリックシンドロームの頻度
健診母集団（n＝３９６）メタボリックシンド
ローム（MetS）の頻度＊
HbA１c５．５％以上，BMI２５Kg/m２以上
HbA１c５．５％以上，ウエスト周囲径（男８５cm，
女９０cm以上）
１４．７％（DM含）
４．５％（非 DM）＊
８．４％
１４．２％
＊n＝２９０
７５OGTTを施行したHbA１c５．４～５．７％集団のMetSの頻度（n＝７６）
FPG１１０以上，BMI２５以上：１０．５％
HbA１c５．５以上，BMI ：２２．４％
７５gOGTTでIGT以上BMI：２３．７％
またはウエスト周囲径：１７．１％
ウエスト周囲径：３１．５％
ウエスト周囲径：３３．５％
HbA１c５．４～５．７％の耐糖能異常とMetSの頻度
HbA１c No NGT IGT DM FPG＊ HbA１c＊７５gOGTT＊
５．４％
５．５
５．６
５．７
２７
１７
１１
１６
５１．９
１７．６
３６．４
２５．０
３３．３
７６．５
４５．６
６２．５
１４．８
５．９
１８．２
１２．５
３．７
５．９
１８．２
４３．８
０
２９．４
４５．５
７５．０
１８．５（%）
２９．４（%）
３６．４（%）
７５．０（%）
＊FPG．HbA１c．OGTTは各々のMetSの頻度
表２．健康集団の HbA１cレベルによる７５gOGTTの反応性
７５gOGTT（min） ０ ３０ ６０ １２０ ％IRI％FFA MetS（GTT）
HbA１c A（BS） ９１．６±７．２ １５２±３１ １６２±４５ １３９±４８ ％IRI３０ ３５９±２６６
５．４０％ B（IRI） ４．２±２．２ １９．４±１３．３ ２０．５±１１．５ ２５．６±１９．１ HOMA-IR ０．９４±０．５０ ７．４（２５．９）％
（n＝２７）C（FFA）０．７３±０．２７ ０．３９±０．１５ ０．２７±０．１５ ０．１７±０．０９ ％FFA３０ ４３．４±１６．９
５．５０％ A ９４．４±１０．１ １７２±２５ １７８±４５ １４７±３８ ％I ３９３±３４５
（n＝１８）B ４．８±２．３ ２０．４±１２．０ ２５．４±１３．１ ３１．２±１４．７ HO １．２０±０．６５ ５．６（２２．２）％
C ０．８５±０．２２ ０．５３±０．１７ ０．３３±０．１２ ０．１９±０．０８ ％F ３７．０±１５．７
５．６０％ A ８９．８±５．６ １６８±４５ １７０±６９ １４３±４２ ％I ２８１±１３６
（n＝１２）B ５．０±１．９ １８．１±５．７ ３３．７±１６．１ ３１．２±２０．１ HO １．１２±０．３６ ３３．３（３３．３）％
C ０．８７±０．２５ ０．４７±０．１４ ０．３２±０．１１ ０．１９±０．０７ ％F ４３．２±１９．７
５．７０％ A ９８．３±９．６ １７５±２８ １９２±４０ １４６±３７ ％I ２９８±１６５
（n＝１９）B ５．９±２．８ ２１．９±１４．４ ４２．６±２７．３ ３９．７±３１．８ HO １．４４±０．７４ ３１．６（６３．２）％
C ０．８３±０．３２ ０．５７±０．２７ ０．３９±０．２２ ０．２５±０．１６ ％F ３１．１±１１．８
p＜０．０５ p＜０．０１
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IRIとHOMA-IRとの相関が認められた。さらに，その他
のすべてのパラメーターの相関関係も検討したが，相関
係数の最も高かったのは，BMIとWaistで r＝＋０．８１２，
TGと負荷後FFAr＝＋０．６５４～０．６８１，体脂肪率とLeptinr＝
＋０．６５８，また，HOMA-IRと IRIレベルは当然であるが，
HDL-Cと Adipo．も r＝＋０．５２６（p＜０．００１）と明らかな
相関関係を示した。
考 察
近年，multiple risk factor clustering syndromeとい
う概念３‐９）から，松沢ら１３，１４）は１９８７年頃，肥満症の体脂
肪分布（内蔵脂肪症候群）に注目し，その後，MetSの
診断基準が各々提唱４‐９）が，NCEP-ATPIII８）は高脂血症，
WHO７）は糖尿病の流れにそった基準が作られた経緯が
ある。さらに，本邦においてはMetSの診断基準では内
臓脂肪がその上流に位置すると考えられ１３‐１５），その成因
または二次的変化としての炎症関与の動脈硬化病変の検
討がなされている１６‐２１）。今回，外来健診者（n＝３６７例）
のうち HbA１c５．４～５．７％（２６％）を示した９６例中７６例
に７５gOGTTを施行し，hs-CRPと他の臨床的パラメー
ターと比較検討した。
まず，MetSの診断基準に関して，MONKS他２２‐２４）報
告しているようにいくつかに問題点を有しているが，今
回は２００５年４月のMetS診断基準委員会２３）のそれに従っ
た。本外来小集団における空腹時血糖１１０mg/dl以上の頻
度（非糖尿病 n＝２９０）は島本らの報告２４）と同じレベルの
４．８％，高血圧５１．２％，高脂血症２３．２％ですでに示され
ているように高血圧の頻度が高かった。本邦での，MetS
の頻度２５）は７．８％（年齢４５～４６歳：男性１２．１％，女性１．７％）
であり，今回の成績のMetSの頻度は４．５％（糖尿病者
を１１０mg/dl以上とすると，１４．７％，昨年度１０．９％１１）），
HbA１c５．５％以上を耐糖能異常とすると１４．２％と後者の
表３．MetS（ウエスト周囲長および HbA１c）の臨床的比較
MetS（＋） （－）
MetS/HbA１c（No）１３（１７．１％）／２３（３０．３％）６３（８２．７％）／５３（７６．７％）
年齢 ７１．９±７．２ ７０．３±６．７ ６９．７±７．７ ７０．０±８．０
BMI ２５．３±２．４ ２６．１±２．２８２３．６±３．０ ２２．９±２．７６
Waist ９５．１±５．６ ９６．４±５．９ ８７．２±９．０ ８５．０±７．９
FBS ９３．２±８．０ ９３．８±８．２ ９３．０±１０．６９２．６±１１．０
HbA１c ５．６３±０．１０５．６３±０．０８５．５１±０．１２５．４８±０．１１
HDL-C ４９．８±１３．１５０．１±１１．８６１．２±１４．４６３．２±１４．３
TG ２２１±５５ ２０４±１３４ １２６±９２ １１４±５０．７
Adipo. ６．３２±２．１１７．２１±２．８０１０．５±５．４ １１．０±５．６５
Leptin １２．１±６．１ １０．３±４．７７７．５７±６．２４７．４１±６．９０
hsCRP ５７４±３６７ ６４５±３９９ ６６７±８３２ ６５５±８９７
PWV １８６５±４２２ １７３６±３３７ １７５９±３９０ １７９４±４１９
体脂肪率 ３３．５±４．０ ３３．９±４．１５２９．８±５．８ ２８．９±５．６９
７５gOGTT
BS０ ９４．６±７．４ ９５．８±７．５ ９３．６±９．１ ９２．８±９．２
３０ １７０±１９ １７１±２６ １６４±３４ １６２±３５
６０ １７９±２６ １９１±３２ １７６±４７ １７０±４８
１２０ １４９±３５ １４９±３０ １４３±４３ １４１±４５
IRI０ ６．７９±３．０４６．３６±２．５４４．４８±２．８９４．１９±２．０２
３０ ２６．７±１６．６２３．５±１３．１１８．７±１１．２１８．４±１１．９
６０ ５０．３±３０．８４６．３±２５．２２５．５±１５．０２２．１±１１．９
１２０ ４９．５±３４．３４４．７±２６．５２８．５±８．３ ２６．２±１８．３
FFA０ ０．９０±０．３５０．９２±０．３２０．７２±０．２５０．７５±０．２３
３０ ０．５８±０．２２０．６１±０．２４０．４６±０．１９０．４２±０．１４
６０ ０．４２±０．１７０．４２±０．１８０．３１±０．１６０．２８±０．１３
１２０ ０．２８±０．１２０．２７±０．１４０．１８±０．１００．１６±０．０７
HOMA-IR １．５７±０．７５１．５１±０．６６１．０６±０．５５０．９８±０．５２
⊿ IRI／⊿ BS ０．２１±０．１３０．２２±０．１５０．３１±０．４９０．３２±０．５３
％IRI３０ ３４１±２５０ ３０３±２０１ ３４０±２５２ ３５７±２６８
％FFA３０ ３２．８±１２．０３３．１±１２．２４０．２±１７．１４１．６±１７．６
p＜０．０５ p＜０．０１
表４．外来健診 HbA１c５．４～５．７％の hs-CRPに関する臨床的検討
高感度 CRP ５００≦（ng/ml） ５００＞
（No） ３３ ４３
年齢 （y.o.） ７１．５±２．８ ６９．０±７．４
BMI （Kg/m/m） ２４．３±２．８ ２３．６±３．１
Waist （cm） ８８．４±１０．０ ８８．４±８．３
FBS （mg/dl） ９４．２±８．２ ９２．０±１１．５
HbA１c （％） ５．５５±０．１３ ５．５１±０．１２
HDL-C （mg/dl） ５３．７±１２．７ ＊ ６３．８±１４．７
TG （mg/dl） １６６±１２７ １２１±４９
Adipo. （μg/ml） ８．６２±３．９１ １０．８±６．００
Leptin （ng/ml） ８．８８±７．６５ ７．８４±５．３９
hs-CRP （ng/ml） １１８５±９３４ ＊＊ ２４３±１２０
PWV （mm/sec） １８０４±３９４ １７５４±３９８
体脂肪率（％） ３０．３±６．４１ ３０．５±５．２０
７５gOGTT
BS０（mg/dl） ９６．２±８．８ ＊＊ ９１．９±８．５
３０ １７６±２５ ＊＊ １５６±３５
６０ １９０±４７ ＊ １６７±４０
１２０ １５１±４２ １３８±４０
IRI０（μU/ml） ５．３９±２．５３ ４．４３±２．２２
３０ ２１．５±１２．９ １８．７±１２．０
６０ ３３．９±２２．８ ２５．９±１７．６
１２０ ３８．２±２６．６ ＊ ２６．９±１７．９
FFA０（mEq/l） ０．８５±０．２９ ０．７７±０．２６
３０ ０．５４±０．２４ ＊ ０．４３±０．１５
６０ ０．３７±０．１９ ＊ ０．２９±０．１３
１２０ ０．２２±０．１３ ０．１８±０．０５
HOMA-IR １．２９±０．６７ ＊ １．０２±０．５４
⊿ IRI／⊿ BS ０．２０±０．１４ ０．３６±０．５８
％IRI３０ ３０５±２３４ ３６８±２７９
％FFA３０ ３６．５±１４．８ ４１．０±１７．８
HT ６０．６０％ ５８．１０％
MetS １５．２０％ １８．６０％
＊p＜０．０５ ＊＊p＜０．０１
外来健診の HbA１cとメタボリックシンドローム １２９
感度が高く，空腹時血糖１１０mg/dlでは予防医学上MetSを
見落としてしまうことになる。そこで，上記HbA１c５．４～
５．７％を示した集団のうち７６例において７５gOGTTを含
めた詳細な検討を行った。GTTにおいて HbA１c５．４％
で１／２，５．５～５．７％で３／４以上に IGTを認め，それ
を有所見とするとMetSの頻度は３３．５％であった。HbA１c
別 GTT反応からMetSおよびインスリン抵抗性をみる
と，すでに報告されているのと同様２６），前者は HbA１c
５．６％，後者は５．７％からその頻度の上昇がみられ，特に，
HbA１c５．７％では空腹時および負荷後血糖，IRI，FFA
さらに HOMA-IRの有意の高値が認められた。関口ら２６）
は OGTTの結果よりMetSの空腹時血糖値は１０３mg/dl
また IDF７），AHA９）は１００mg/dl以上が適当としている。
次に，本邦のMetSでは高血圧優位肥満型が多く，欧米
の糖尿病優位肥満型とは少々異なる点がある２，３）。今回
の成績において，MetSの臨床像について見てみると，
前述のごとく，高血圧は１００％の頻度であり，血液生化
学的には低 HDL-C／高 TG血症，低 Adipo．／高 Leptin血
症，高 HOMA-IR，OGTT負荷後血糖に非MetS群と差
異はなく，高 IRI／高 FFA反応と％FFA１２０の低下が認
められ，肝を含めた内蔵のインスリン抵抗性や FFAの
処理能の低下が推察されたが，hs-CRPや PWVに両群
間には標準偏差値が大きいためか有意差はなかった。
次に，著者は以前の集団健診において hs-CRPを０．０１
mg/dl以下と０．１mg/dl以上は比較した場合，BMI，HDL-
C/TG，PWVに有意差を認め，BMIと PWVは正，hs-
CRPと HLD-Cとは負相関を報告２１）している。小西ら１６）
は著者と同様な４８～７５μg/dlレベルで IMTに有意差を
認め，Jarvisaloら１７）は BMIおよび IMTと hs-CRPとの
相関を示している。近年，動脈硬化病変を炎症という立
場からのインスリン抵抗性の検討が多くなされている。
今回，hs-CRPを５００ng/ml（０．０５mg/dl）以上と未満で
表５．外来健診 HbA１c５．４～５．７％レベルにおけるインスリン抵抗性
－とくに，HOMA-IRについて－
HOMA-IR １．７以上 １．６以下
（n＝７６） n＝１２ n＝６４
年齢 （y.o.） ７４．０±８．２ ＊ ６９．３±３．０
BMI （Kg/m） ２５．３±２．３ ２３．６±３．０
Waist （cm） ９３．８±７．９ ＊ ８７．５±８．９
FBS （mg/dl） ９７．１±１２．１ ９２．２±９．７
HbA１c （％） ５．６９±０．１１ ５．５１±０．１２
HDL-C （mg/dl） ５５．１±１４．６ ６０．２±１４．７
TG （mg/dl） １５６±７１ １２９±６１
Adipo. ７．０８±２．９７ ＊ １０．３９±５．４３
Leptin １４．１±９．８ ＊＊ ７．２０±５．０
hs-CRP １０４２±１２５４ ６５１±７７９
PWV mm/sec １９４２±４７４ １７４５±３７４
体脂肪％ ３１．９±５．８ ３０．２±５．７
７５gOGTT
BS０（mg/dl） １０２±９．７ ＊＊ ９２．２±７．８
３０ １７９±３１ １６２±３２
６０ １９９±４５ １７３±４３
１２０ １４５±３６ １４３±４３
IRI０（μU/ml） ９．０１±１．９４ ＊＊ ４．０７±１．５０
３０ ３４．４±２５．６ ＊＊ １８．８±１１．０
６０ ５１．９±２３．１ ＊＊ ２５．２±１６．７
１２０ ５５．２±３１．７ ＊＊ ２７．４±１７．６
FFA０（mEq/l） ０．９５１±０．２９５ ＊ ０．７７２±０．２５６
３０ ０．５６９±０．２５７ ０．４６２±０．１８６
６０ ０．４１３±０．１９３ ＊ ０．３０６±０．１５１
１２０ ０．２６９±０．１４６ ＊＊ ０．１８１±０．０９８
HOMA-IR ２．２４±０．４４ ０．９３±０．３７
⊿ IRI／⊿ BS ０．３１±０．４２ ０．３２±０．４９
％IRI３０ ２１４±１７０ ３６４±２５６
％FFA３０ ３９．５±１６．５ ３９．０±１６．８
HT ９１．７０％ ＊ ５４．９０％
obese ７５．５０％ ４５．３０％
＊p＜０．０５ ＊＊p＜０．０１
表６．HbA１c５．４～５．７％におけるHOMA-IR，hs-CRPと
各パラメーターの相関関係
HOMA-IR hs-CRP
年齢 ０．２５４＊ ０．１３３
BMI ０．３１５＊＊ ０．１０９
Waist ０．４０５＊＊＊ ０．０３２
FBS ０．１９２ －０．００２
HbA１c ０．２７＊ ０．０１８
HDL-C －０．１６９ －０．２４４＊
TG ０．３６４＊＊＊ ０．１６５
Adipo. －０．２４３＊ －０．１７４
Leptin ０．５５６＊＊＊ ０．４３１＊＊＊
PWV ０．１０３ ０．０８１
体脂肪率 ０．３＊＊ ０．１７
７５gOGTT
BS０ ０．４９９＊＊＊ ０．１３５
３０ ０．２２５ ０．０５２
６０ ０．１９ －０．０７４
１２０ ０．０９６ ０．０５５
IRI０ ０．９５２＊＊＊ ０．３０９＊＊
３０ ０．４６４＊＊＊ ０．１０９
６０ ０．５２４＊＊＊ ０．０２６
１２０ ０．５６９＊＊＊ ０．２０６
FFA０ ０．２５５＊ ０．１３８
３０ ０．２０６ ０．２２６＊
６０ ０．２５１＊ ０．２０８
１２０ ０．２９３＊ ０．２１
HOMA-IR １ ０．３＊＊
⊿ IRI／⊿ BS －０．０６４ －０．０９２
％IRI３０ －０．３０１＊＊ －０．０８２
％FFA３０ －０．０２ －０．１１５
％FFA１２０ －０．２１８ －０．１３２
＊p＜０．０５ ＊＊p＜０．０１ ＊＊＊p<０．００５
三 谷 裕 昭１３０
関連性に関して比較すると，HDL-Cと OGTT負荷後血
糖，IRI１２０，FFA３０，６０分，HOMA-IRに有意差がみら
れたが，Adipo．および Leptinレベルに変化はみられな
かった。炎症の機序に関しては，まず，内臓脂肪細胞よ
るMCP‐１のマクロファージ誘導との関連性が注目を浴
びている１８‐２０）。特に，脂肪毒性，なかでも FFA（パル
ミチン酸）と TLR４，NF-κBとの経路が報告１８）されて
おり，さらに，LPL活性や CETP作用による低 HDL-C／
高 TG血症が示されている。飽和脂肪酸を脂肪細胞／マ
クロファージ（接触系／非接触系）で反応させた場合，
マクロファージのTNF-αのm-RNAは dose response的
に増加し，抗炎症作用，抗動脈硬化作用を有する Adipo．
が細胞内クロストークを介して PPARγに応答するとさ
れ，リガンドとしての抗炎症作用を有する EPAは高容
量でそのマクロファージの活性化が抑制され２０，２７，２９），さ
らに，CRPに関して臨床的報告３０）もある。他方，筋肉
や肝臓での FFA処理能と糖取り込みは正相関関係を示
し，hyperglycemic-hyperinsulinemia条件下では両者と
も低下するとされ，これらはMetSと同じ病態を示して
いる３１，３２）。また，Fish oilはFFAの turnoverには作用し
ないが，脂肪細胞の TNF-αレベルを低下させるとされ
ている２０）一方，Adiponectin/ACRP３０（KO）miceでは，
FFAの clearance，FATPおよび TNFαのmRNAの低
下が示され２０），また，hyperFFAnemia-hyperTGnemiaで
は筋肉内の細胞情報伝達異常をきたし，IRS‐１のリン酸化
および GLUT４の translocationが障害されている３２，３３）。
これらのことが前述の FFA－マクロファージ経路を介
し，内臓脂肪への細胞浸潤３２）それに続く炎症性動脈硬化
病変を惹起するもかも知れない。以上，in vitro や in vivo
の結果から，妊娠中の脂肪酸の摂取の質や量の問題やそ
の後の生活習慣に多様的な遺伝子や分化が上流に存在し
ていることが考えられる。また，臨床的に低HDL-C（３９
mgdl以下）と高 HDL-C（６０以上）で hs-CRPに差異を
認めたことと２１），今回の成績においてもインスリン抵抗
性の指標である HOMA-IRが５００ng/ml以上 CRP群で同
様な傾向が示されたことには興味が持たれる。MetSは
生活習慣病の部分的な範囲を clinical entityとしており，
その上流にあるものは肥満をきたす社会の質が問題とな
る。今回の小集団において，hs-CRPと HDL-Cとは負，
Leptinは正，IRI０とは正，HOMA-RIとは正相関を示し
た。他方，抗炎症作用を示す Adipo．は BMI，Waistと
負，HDL-C正／TG負，Leptinおよび hs-CRPとは負，
OGTTによる IRI，FFAおよび HOMA-IRとは負，
％fFFA３０と％FFA１２０とは有意の負相関を示したこと
は，皮下および内臓脂肪や血管への脂肪毒性と炎症の関
与をアディポサイトカイン１０，２８）などの二次的変化を臨床
所見としてみているのかも知れない。
MetSは遺伝子および民族や生活文化などが色々な因
子で選択淘汰されたと結果と考えられ，本邦においても
寿命や生活習慣病の頻度の地域差１，２３，２５）が認められる。
MetSは動脈硬化病変のイベントをいかに予防するか命
題であり，社会的戦略が必要とされ，画一的診断基準や
マニュアルでは解決できないと思われる。
本論文要旨は第２３４回徳島医学会学術集会（平成１９年
２月：徳島市）にて発表した。
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Clinical significance of aged-group in mass examination on metabolic syndrome and
HbA1c 5.4～5.7%
Hiroaki Mitani
Mitani Clinic, Anan, Tokushima, Japan
SUMMARY
To estimate of frequency of metabolic syndrome（MetS）in relatively aged mass examination
（n=367）, 75gOGTT were particularly studied 76 out of 96 subjects to have been indicated levels of
5.4～5.7%, moreover were compared to other clinical parameters. Frequency of MetS to be con-
sidered more than BS 110mg/dl were 4.5%, that’s of above HbA1c 5.5% were 31.5% in general mass.
Because of OGTT there were recognized IGT about 1/2 of HbA1c 5.4%, 3/4 of 5.5～5.7% group
respectively, that’s more was significantly increased HOMA-IR and decreased % FFA30 in HbA1c
5.5～5.7%. The clinical characteristics of aged-MetS were obesity, low HDL-C/high TG, low adi-
ponectin（Adipo.）/high Leptin, high IRI/FFA, elevated HOMA-IR, but not BS of OGTT. The
group of over HOMA-IR 1.7 were indicated waist obesity, low Adipo./high Lepin, high IRI/FFA
and hypertension, and following relatively high hs-CRP（500ng/ml<）group were recognized low
HDL-C, high BS after OGTT, elevated IRI（120min）, FFA and high HOMA-IR but not the fre-
quency of MetS and hypertension. In comparison with both parameters and clinical examinations
there were significant relationship on Leptin, F-IRI and FFA.
From these results it was thought that participate the route of FFA-Macrophage and insulin
resistance.
Key words : Metabolic syndrome, insulin resistance, hs-CRP
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